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Resumo
De natureza multifatorial, a elevação da
pressão arterial resulta da combinação in-
trincada de fatores genéticos, fisiológicos e
ambientais. Diversos estudos epidemiológi-
cos, meta-análises e estudos experimentais
confirmam o papel de certos padrões ali-
mentares (DASH e dieta mediterrânica) e de
vários nutrientes e fatores dietéticos no de-
senvolvimento da hipertensão arterial (ou na
sua modulação favorável ou desfavorável).
As alterações nutricionais podem diminuir a
pressão arterial e prevenir o desenvolvi-
mento de hipertensão arterial, com impli-
cações potenciais na morbilidade e
mortalidade cardiovascular. Pre-
tende-se sumariar alguns dos fatores dieté-
ticos e nutricionais mais importantes rela-
cionados com a síndrome hipertensiva.
Atualmente, a população portuguesa tem
já um conhecimento genérico, muitas vezes
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difuso, sobre a importância da alimentação na
prevenção das doenças crónicas. Algumas es-
tratégias e medidas ao nível de saúde pública
têm sido desenvolvidas nas últimas décadas
para a prevenção de doenças cardiovasculares
(DCV), levando a que grande parte da popu-
lação tenha memorizado a necessidade de in-
troduzir alterações a nível dos compor-
tamentos de risco1. No entanto, e suportada
também pela elevada prevalência de hiperten-
são arterial (HTA), ainda se verifica uma ele-
vada resistência à mudança de compor-
tamentos alimentares, sendo a sua expressão
máxima os níveis atingidos nos últimos anos
de prevalência de pré-obesidade e obesidade.
Ao analisar as características nutricionais da
população portuguesa, continua a verificar-se
resistência à restrição da ingestão de sal e ali-
mentos com elevado teor de sal e à diminuição
da ingestão energética total (kcal), da ingestão
de lípidos totais e correta distribuição de áci-
dos gordos, e do consumo de álcool e alimen-
tos açucarados. Persiste também uma menor
vontade e compreensão pelo aumento da in-
gestão de fibras alimentares2,3. 
A HTA é um extraordinariamente impor-
tante fator de risco de DCV, contribuindo de,
forma significativa, para um aumento da
mortalidade e para um maior risco de aci-
dente vascular cerebral, enfarte do miocár-
dio (e angina pectoris), insuficiência
cardíaca e disfunção renal4. Um controlo e
gestão da pressão arterial (PA) deve ser uma
preocupação e requer o envolvimento de
doentes, familiares, comunidade e de siste-
mas de saúde, promovendo modificações de
estilo de vida, acesso a cuidados de saúde e
um tratamento baseado na evidência5.
Valores tensionais elevados resultam de
interações complexas entre vários fatores ge-
néticos e ambientais. Os efeitos de diferentes
e apropriadas alterações ao nível do estilo de
vida na PA, podem atrasar e, de forma se-
gura e apropriada, prevenir o aparecimento
da HTA em indivíduos normotensos, ou pre-
venir a terapêutica médica em doentes hi-
pertensos grau 1 (ou ainda contribuir para a
diminuição da PA em hipertensos com tera-
pêutica médica já instituída, com a subse-
quente redução do número e dose de
fármacos anti-hipertensores)6.
A abordagem terapêutica da HTA anuncia
duas vertentes que se complementam: a tera-
pêutica farmacológica e as medidas não far-
macológicas. Ambas são decisivas e com igual
importância para um tratamento com eficá-
cia. No grupo de medidas não farmacológicas,
encontram-se as alterações alimentares e,
consequentemente, as alterações nutricio-
nais. Estas mesmas alterações apresentam-se
como fatores que têm um proeminente e pre-
dominante papel na homeostase da PA. Em
indivíduos normotensos (incluindo os porta-
dores de valores marginais altos de PA), mu-
danças dietéticas capazes de diminuírem a
PA, têm o potencial de prevenir a HTA inci-
dente e, de modo mais abrangente, diminuir
o risco de complicações clínicas latentes4.
Mesmo uma pequena diminuição na distri-
buição da PA na população, pode ter um im-
pacto substancial no risco de DCV. A redução
de 2mm Hg nos valores médios da pressão
diastólica, pode redundar na redução em 17%
na prevalência da HTA, com a diminuição em
6% no risco de doença cardíaca e de 15% no
acidente vascular cerebral7, 8. 
No que concerne às alterações de estilo de
vida, as modificações dietéticas têm impor-
Em indivíduos normotensos mudanças dietéticas 
capazes de diminuírem a PA têm o potencial de prevenir a HTA
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tância não só na prevenção como no trata-
mento de HTA (Quadro I). São hoje, inclusi-
vamente, consideradas algumas medidas
dietoterapêuticas em doentes adultos com
hipertensão grau 1 (140-159 de pressão sis-
tólica ou pressão diastólica 90-99 mm Hg) e
grau 2 (pressão sistólica >160 mm Hg ou
diastólica >100 mm Hg), incluindo-se ao
nível dos algoritmos de tratamento e con-
trolo da HTA5.
A HTA é um extraordinariamente im-
portante fator de risco de DCV, contri-
buindo de, forma significativa, para um
aumento da mortalidade e para um maior
risco de acidente vascular cerebral, enfarte
do miocárdio (e angina pectoris), insufi-
ciência cardíaca e disfunção renal4. Um
controlo e gestão da pressão arterial (PA)
deve ser uma preocupação e requer o en-
volvimento de doentes, familiares, comu-
nidade e de sistemas de saúde, promo-
vendo modificações de estilo de vida,
acesso a cuidados de saúde e um trata-
mento baseado na evidência5.
Valores tensionais elevados resultam de
interações complexas entre vários fatores ge-
néticos e ambientais. Os efeitos de diferentes
e apropriadas alterações ao nível do estilo de
vida na PA, podem atrasar e, de forma se-
gura e apropriada, prevenir o aparecimento
da HTA em indivíduos normotensos, ou pre-
venir a terapêutica médica em doentes hi-
pertensos grau 1 (ou ainda contribuir para a
diminuição da PA em hipertensos com tera-
pêutica médica já instituída, com a subse-
quente redução do número e dose de
fármacos anti-hipertensores)6.
A abordagem terapêutica da HTA anuncia
duas vertentes que se complementam: a te-
rapêutica farmacológica e as medidas não
farmacológicas. Ambas são decisivas e com
igual importância para um tratamento com
Quadro 1 
Modificações no estilo de vida ao nível de fatores dietéticos com impacto efetivo na redução da 
pressão arterial sistólica 4-7.
Alteração ao nível 
estilo de vida
Recomendação Redução de pressão 
arterial sistólica
Perda ponderal Doentes com pré obesidade ou com obesidade: perda 
ponderal. IMC <25kg/m2. Para normoponderais: 




Ingestão de sal (cloreto de sódio) o mais baixa 
possível. Idealmente não consumir mais do que 
2,4g sódio (Na+)/dia. Para uma redução efetiva da 
pressão arterial uma ingestão de ≈ 65mmol/dia de 
sódio (1,5 g Na/dia ou 3,8g/dia de cloreto de sódio). 
Se necessário, reduzir a ingestão de sódio para 1g 
Na/dia, mesmo que a necessidade de sódio diária 




Padrão alimentar rico no consumo de frutas e 
vegetais (8 a 10 porções/dia), consumo de produtos 
magros (2 a 3 porções lacticínios/dia), baixo 





Aumentar a ingestão de potássio para 120mmol/dia 
(4,7g/dia), valor atingido pela dieta DASH
Ingestão moderada 
de álcool
Em consumidores regulares de bebidas alcoólicas: 
consumo ≤2 bebidas/dia (Ŷ) e ≤1 bebida/dia (ŵ ou 
pessoas com baixo peso)
2-4 mm Hg
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eficácia. No grupo de medidas não farmaco-
lógicas, encontram-se as alterações alimen-
tares e, consequentemente, as alterações
nutricionais. Estas mesmas alterações apre-
sentam-se como fatores que têm um proemi-
nente e predominante papel na homeostase
da PA. Em indivíduos normotensos (in-
cluindo os portadores de valores marginais
altos de PA), mudanças dietéticas capazes de
diminuírem a PA, têm o potencial de preve-
nir a HTA incidente e, de modo mais abran-
gente, diminuir o risco de complicações
clínicas latentes4. Mesmo uma pequena di-
minuição na distribuição da PA na popula-
ção, pode ter um impacto substancial no
risco de DCV. A redução de 2mm Hg nos va-
lores médios da pressão diastólica, pode re-
dundar na redução em 17% na prevalência
da HTA, com a diminuição em 6% no risco
de doença cardíaca e de 15% no acidente vas-
cular cerebral7, 8. 
No que concerne às alterações de estilo de
vida, as modificações dietéticas têm importân-
cia não só na prevenção como no tratamento
de HTA (Quadro I). São hoje, inclusivamente,
consideradas algumas medidas dietoterapêu-
ticas em doentes adultos com hipertensão
grau 1 (140-159 de pressão sistólica ou pressão
diastólica 90-99 mm Hg) e grau 2 (pressão
sistólica >160 mm Hg ou diastólica >100 mm
Hg), incluindo-se ao nível dos algoritmos de
tratamento e controlo da HTA5.
PADRÕES ALIMENTARES
Atualmente, a abordagem tradicional
analítica focada num determinado nutriente
(ou num alimento particular) tem vindo a
ser substituída pela análise de um padrão
alimentar particular, de forma a ultrapassar
potenciais fatores de confusão proporcio-
nado por outros aspetos da dieta, a capturar
possíveis sinergismos e interações entre ali-
mentos e a dissecar os efeitos cumulativos,
numa determinada população9. A relevância
histórica da alimentação e importância de
padrões alimentares específicos de determi-
nadas culturas é de conhecimento empí-
rico10. No que relaciona alimentação/
nutrição e HTA, algumas dietas surgem
como sendo preventivas ou terapêuticas.
Sendo que as dietas vegetariana, mediterrâ-
nea e a DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) surgem como referências
nesta área.
Dieta vegetariana
Um padrão alimentar vegetariano tem
vindo a ser associado com uma redução do
risco de DCV. Habitualmente, os tirocinan-
tes desta dieta ingerem menos lípidos totais
(assim como menos ácidos gordos satura-
dos) e consomem uma maior quantidade de
fibra e de glícidos complexos11. Em países de-
senvolvidos, com elevada prevalência de
HTA, os vegetarianos, aparentam uma dimi-
nuição significativa da PA em comparação
com os não vegetarianos. Algumas opções
dos praticantes deste tipo de dieta podem
também contribuir para a diminuição da PA,
dependente tanto de fatores não dietéticos
(tais como a prática regular de atividade fí-
sica ou a menor prevalência de sobrecarga
ponderal) como de fatores dietéticos (o au-
mento da ingestão de potássio ou a maior
moderação na ingestão de bebidas alcoóli-
cas)4, 12, 13,14. 
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Dieta mediterrânica
A dieta mediterrânica resulta da adoção
de comportamentos e hábitos dietéticos,
assim como relação intrínseca entre fatores
geográficos, ambientais, culturais, económi-
cos, e também religiosos, que condicionam
a forma como os alimentos são produzidos e
consumidos por determinadas populações15.
É estudada desde os anos 40-5016, e recen-
temente foi reconhecida como património
cultural imaterial da humanidade pela
UNESCO. 
A dieta mediterrânica assimila uma ele-
vada ingestão de frutas, produtos hortícolas
e leguminosas, cereais, peixe e ácidos gordos
insaturados (em particular azeite), um mo-
derado consumo de álcool (vinho, em espe-
cial às refeições) e um baixo uso de carnes
(vermelhas), lacticínios e gorduras satura-
das. Apesar de algumas semelhanças gerais
com a DASH, o padrão mediterrânico carac-
teriza-se, geralmente, do ponto de vista nu-
tricional, por um maior aporte em gorduras
monoinsaturadas (MUFA), provenientes do
azeite, sementes e frutos oleaginosos7. No es-
tudo PREDIMED (Prevención com Dieta
Mediterrânea) a sua adoção esteve arrolada
a uma diminuição da PA sistólica, em 6-7
mm Hg,17 reiterado, numa análise posterior,
por dados obtidos por pressurometria am-
bulatória de 24 horas. Estes resultados
foram corroborados por uma revisão siste-
mática recente da Cochrane18, com alguma
heterogeneidade, em que a dieta mediterrâ-
nica, em três de cinco ensaios, foi associada
uma significativa redução nas PA sistólica e
diastólica19. Além disso, a aderência à dieta
mediterrânica está relacionada a uma maior
redução da doença e mortalidade CV e a um
prolongamento da vida8.
DASH
A dieta DASH é um dos padrões alimen-
tares mais estudados e conhecidos como es-
tratégia para diminuir a PA, não só em
hipertensos como em normotensos 4,7. Até às
atuais características nutricionais e alimen-
tares, foram desenvolvidos três estudos para
determinar qual o melhor padrão alimentar
com efeito na PA. Em termos genéricos, con-
cluiu-se por um padrão alimentar rico em
frutos e vegetais, com lacticínios com baixo
teor de gordura, com peixe e aves, com ali-
mentos integrais, sementes e frutos oleagi-
nosos e com uma redução na ingestão de
gorduras totais, doces e alimentos ricos em
açúcar. Do ponto de vista nutricional, a
DASH é ainda rica em potássio, magnésio,
cálcio e fibra com baixo aporte nutricional
em lípidos totais, ácidos gordos saturados
(SFA) e colesterol. Globalmente, a DASH
deve ser considerada como sendo modera-
damente hiperproteica4,6,7, em que os glíci-
dos são parcialmente substituídos por
proteínas e por gorduras (primariamente
monoinsaturadas). 
Para além da redução de PA em doentes
com HTA, confirmada em ensaios aleatori-
zados20, estudos observacionais sugerem que
a DASH pode reduzir a incidência da sín-
drome metabólica e o risco cardiovascular.
Apesar de os seus benefícios clínicos, o pa-
drão alimentar DASH não é fácil e ampla-
mente adotado pela população, prova-
velmente devido ao peso económico arro-
lado, quando comparado com outras alter-
nativas alimentares mais densamente
energéticas (kcal). No entanto, ainda recen-
temente, o programa ENCORE (Exercise
and Nutrition Interventions for Cardiovas-
cular Health), alargado ao estudo PRE-
As dietas vegetariana, mediterrânica e a DASH 
surgem como referências na prevenção e terapêutica da HTA
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MIER21, confirmou a efetividade da DASH
(independente e complementar às restantes
alterações do estilo de vida) na redução da
PA (com reduções de 11 a 16 mm Hg na PA
sistólica)22; de notar que a maior adesão ao
padrão DASH esteve associada a maiores re-
duções da PA, independentemente da varia-
ção ponderal também registada23. A DASH
tem ainda um efeito positivo na HTA (ou em
outros biomarcadores cardiovasculares)
quando combinada com exercício físico e
com redução ponderal20; 24-32.  
O plano DASH (Quadro II), está calculado
para 2000 kcal/dia, sendo que o intervalo
no número de porções alimentares diá-
rias/semanais é baseado na variedade de




As proteínas são nutrientes plásticos por ex-
celência. Os principais dadores alimentares
de proteínas são de origem animal (peixe,
carne, ovo, leite e iogurte); alguns alimentos
vegetais (ex.: feijão, grão) dão também um
contributo significativo para a ração proteica
diária.
Historicamente, a ingestão de proteína esteve
associada a um aumento da PA34. No entanto,
nos últimos anos, estudos observacionais e
experimentais, têm mostrado que a suple-
mentação proteica ou a troca isocalórica de
gorduras ou hidratos de carbono por proteí-
nas é acompanhada pela redução efetiva
(possivelmente discreta35) dos valores tensio-
nais7,36,37. Alguns estudos observacionais su-
gerem, ainda que quase subtilmente, que a in-
gestão de proteína vegetal poderá ter um me-
lhor efeito ao nível da PA do que a proteína
animal (com uma redução diferencial de
cerca de 2mm Hg, especialmente em indiví-
duos já hipertensos e, com idade > 40 anos).
Este efeito não é, no entanto, tão expressivo
em indivíduos pré-hipertensos 38-40. 
Os mecanismos que relacionam a maior in-
gestão proteica com potenciais descidas da
PA não estão ainda plenamente esclarecidos
e podem passar pela influência favorável das
concentrações plasmáticas em aminoácidos
e/ou pela modulação de mecanismos fisio-
patológicos diversos (ex.: resistência à insu-
lina, glicação não enzimática, stress
oxidativo e – frequentemente sublinhado –
maior biodisponibilidade de L-arginina e,
subsequentemente, de monóxido de azoto)7.
No entanto, uma resposta plena está depen-
dente de mais estudos, alaetorizados e con-
trolados35, que englobem, especificamente,
biomarcadores da ingestão proteica, e que
sejam capazes de esclarecer algumas dúvidas
que legitimamente persistem.
Lípidos (gorduras)
Atavicamente relacionada com a doença CV,
a gordura é um nutrimento necessário e uma
fonte energética fundamental41. Na alimen-
tação estão presentes gorduras muito diver-
sas: saturadas, monoinsaturadas, polin-
saturadas, colesterol, etc. Os alimentos de
origem animal são abastecedores principais
de gorduras saturadas e colesterol. O princi-
pal fornecedor de gorduras monoinsatura-
das, na nossa dieta, é o azeite (e o ácido
oleico é o principal representante da família
dos ácidos gordos monoinsaturados). As
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gorduras polinsaturadas derivam especial-
mente dos alimentos de origem vegetal e da
gordura do peixe (esta última particular-
mente importante no contexto em análise). 
Atualmente, em prevenção CV, a atenção
primordial sobre o teor de gordura na dieta
tem sido substituída pela compreensão dos
efeitos da composição diferencial e diversa
em ácidos gordos. A propósito, as diferenças
entre os ácidos gordos redundam do compri-
mento diverso da cadeia de carbono, da pre-
sença e do número de ligações duplas e da
sua configuração geométrica espacial (cis ou
trans). Também na observação dos efeitos
das gorduras sobre a PA (e a HTA), durante
alguns anos, os estudos centraram-se no
papel dos lípidos totais; no entanto, é hoje
reconhecido no papel particular de alguns
tipos de lípidos nesta temática4, 7. 
O papel mais crucial e aquele que tem de-
sencadeado maior atenção, passa pela com-
preensão do papel dos PUFA n-3 (também
chamados ómega-3) e dos MUFA na regu-
lação da PA. No ensaio OmniHeart (Opti-
mal Macronutrient Intake Trial to Prevent
Heart Disease), a substituição parcial de
glícidos por lípidos (37% das necessidades
energéticas totais, das quais 21% prove-
nientes de MUFA), conduziu a uma dimi-
nuição da PA em 2,9mmHg. O papel dos
MUFA na PA é ainda acrescido e confir-
mado por uma meta-análise recente de
nove estudos aleatorizados que atestou uma
redução significativa da PA sistólica e dias-
tólica nos doentes arrolados a um maior
teor de MUFA na dieta42,43. Esta relação
com a PA surge como mais plausível, ainda
que não totalmente compreendida38,44, do
que a hipótese inicialmente mais estudada
do aumento de PA com a maior com a in-
gestão de SFA4. 
Os efeitos de PUFA n-3 na PA são mais con-
sistentes (com reduções consistentes e itera-
das dos valores tensionais) e estão,
atualmente, mais documentados. Um nú-
mero variado de estudos clínicos, com suple-
mentação diversa de PUFA n-3 (na maioria
entre o 2 e os 3 g/dia), esteve associado a
uma melhoria variável, tanto da PA sistólica
como da diastólica, em 4/2 mm Hg45 Um
bom aporte de PUFA n-3, geralmente atin-
gido com suplementação com óleos de peixe,
pode levar a uma diminuição de PA em hi-
pertensos (com a diminuição da PA sistólica
em 2,56 mm Hg e da diastólica em 1,47 mm
Hg). Em indivíduos não hipertensos, a dimi-
nuição de PA tende a ser mais pequena, não
significativa43,46-50. 
Muitos são os mecanismos sugeridos que ex-
plicitam os efeitos favoráveis dos PUFA na PA,
sendo, frequentemente, apontados efeitos be-
néficos na produção e biodisponibilidade de
fatores vasodilatadores endoteliais, na maior
expressão da sintetase do NO de origem en-
dotelial (eNOS), na modulação favorável na
síntese de prostaglandinas (vasodilatadoras),
na redução da resistência à insulina (direta ou
indiretamente pela regulação simpática) e
pela supressão do eixo renina-angiotensina51.
Glícidos
Os glícidos devem, numa dieta equili-
brada e saudável, ser a principal fonte de
energia. Os alimentos de origem vegetal
(pão, massa, arroz, batatas, cereais e legumi-
nosas, etc.) são os principais fornecedores de
glícidos. De origem animal, só o leite e o io-
gurte são capazes de prover glícidos em
quantidade significativa. De notar, no en-
tanto, que o açúcar simples é um glícido com
efeito salutar negativo, pelo que deve ser
consumido com comedimento.
A relação dos glícidos com a diminuição de
PA é inconsistente, não havendo evidência
de que a substituição de lípidos por glícidos
apresente vantagens clínicas. Parece verifi-
car-se, em alguns estudos, que o consumo de
açúcares pode levar a um aumento da PA4,52. 
Fibra
As fibras alimentares, também chamadas
de complantix, englobam um conjunto de
substâncias presentes nos alimentos de ori-
gem vegetal, não digeríveis e, por isso, não
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são absorvidas. Participando no processo di-
gestivo, têm um papel fundamental no bom
trânsito intestinal, reduzem a resposta à gli-
cose pós-prandial, após refeições ricas em
hidratos de carbono, e tendem a diminuir fa-
voravelmente os níveis de colesterol total e
LDL. A fibra alimentar inclui a fibra solúvel
e insolúvel, sendo o aporte de fibra recomen-
dado 14g de fibra/1000kcal53. O consumo de
fibra na dieta reduz o risco de DCV 41. Atual-
mente, é insuficiente a evidência de uma re-
lação entre a ingestão de fibra alimentar e a
HTA, no entanto alguns trabalhos apontam
para uma possível relação favorável com a
PA em indivíduos hipertensos54-60. 
MICRONUTRIENTES
Sódio
Será talvez dos nutrientes (sódio) e dos ali-
mentos – sal (cloreto de sódio, NaCl), em
que a complexidade da interação histórica,
cultural, hábitos alimentares e conhecimen-
tos sobre saúde é francamente notória61. As
fontes de sódio a nível alimentar provêm não
só do NaCl adicionado durante a confeção de
alimentos, mas fundamentalmente do pro-
cessamento alimentar62. De acordo com os
dados mais recentes do PHYSA, a média de
ingestão de NaCl em Portugal é 10,7 g/dia
(10,8 g/dia nos homens e 10,6 g/dia nas mu-
lheres); a média de ingestão de sódio é mais
elevada nos hipertensos do que nos normo-
tensos (11 g/dia versus 10,5 g/dia)63, condu-
zindo Portugal como um dos países da UE,
em 2012, com maior ingestão de sal64. São,
por isso, valores bastante acima do que é
aconselhado pela World Health Organiza-
tion (WHO): 5 g de NaCl/dia ou do que é re-
comendado pelo Institute of Medicine
(IOM): 2,3 g NaCl/dia, como o aporte má-
ximo de ingestão (UL)65,66.
A ingestão máxima recomendada para a
população em geral, é de 5 a 6 g NaCl/dia,
o que representaria uma diminuição da PA
sistólica de 1-2 mm Hg, em indivíduos nor-
motensos, e um decremento mais acen-
tuado, de 4 a 5 mm Hg, em hipertensos67-69.
Do ponto de vista epidemiológico, a restri-
ção de NaCl teria efeitos ainda maiores nos
indivíduos de raça negra, idosos, diabéticos
ou com síndrome metabólica e nos porta-
dores de doença renal crónica6, 70. A restri-
ção salina podia ainda levar a uma
diminuição das doses e do número de fár-
macos anti-hipertensores usados. Alguns
ensaios, como o TOHP (Trials to Prevent
Hypertension)71, demonstraram que a di-
minuição da ingestão de NaCl reduziu o
risco de DCV. A evidência de que a ingestão
de sódio e a PA estão positivamente relacio-
nadas é forte e consistente, tendo vindo a
ser demonstrada pelos mais diversos estu-
dos epidemiológicos e estudos experimen-
tais72-77. A própria conceção e funda-
mentação da DASH, assim como os estudos
e ensaios realizados, sustentam a redução
de sódio como medida fundamentada para
o melhor controlo da HTA78-80.
Idealmente, é recomendada uma redução
gradual da ingestão de Na, visando atingir va-
lores <2,3 g/dia, na população em geral, e
<1,5 g/dia, nos setores com predisposição a
maior sensibilidade ao NaCl (referidos
acima). No entanto, temos consciência de que
atingir estes valores é um dos maiores desa-
fios tanto da sociedade clínica como do poder
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político, económico e industrial, e também,
de forma clara, a nível individual81,82. 
Potássio
Uma dieta equilibrada contém 4700
mg/dia de potássio (K+), equivalente a 120
mmol/dia, com um rácio K+/Na+ próximo
dos 4-5 para 1. Apesar de alguns dados indi-
viduais inconsistentes, pelo menos três
meta-análises documentaram, de forma
clara, uma relação significativa inversa entre
o aporte de K+ e a PA, tanto em normotensos
como em hipertensos 77. A duplicação da in-
gestão de K+ está associada a uma redução
em cerca de 4-8 mm Hg na PA sistólica e em
2,5-4 mm Hg na PA diastólica. Esta resposta
hipotensora parece ser mais intensa nos ne-
gros e nos indivíduos com maior consumo
de sal na dieta83-85. Interessante é analisar
esta relação entre o K+ e Na+ : o efeito do K+
na PA dependerá da ingestão de NaCl e vice
versa; o aumento da ingestão de K+  tem,
aparentemente,  um maior efeito na redução
da PA quando há uma ingestão elevada de
Na e um efeito menos significativo na pre-
sença de uma baixa ingestão de Na. Curiosa-
mente, a redução de PA por uma diminuição
da ingestão de NaCl é maior quando a inges-
tão de K+ é deficiente. 
Numerosos processos e mecanismos têm
sido aventados para explicar este efeito mo-
dulador do K+ na PA, muitos deles comuns a
muitos dos fatores dietéticos já referidos. É
comum sublinhar a melhoria da natriurese,
a sensibilização do barorreceptor (e a melho-
ria da função do sistema nervoso simpático),
a menor sensibilidade a fatores vasoconstri-
tores, a modulação favorável do stress oxi-
dante e a melhoria da sensibilidade à insu-
lina 86.
Magnésio
Os possíveis efeitos anti-hipertensores do
magnésio (Mg++) têm vindo a ser estudados.
Alguns destes efeitos seriam devidos a even-
tuais efeitos bloqueadores dos canais do cál-
cio, à melhoria da função endotelial e do
favorecimento da síntese de prostaglandinas
vasodilatadoras51. Contudo, a evidência que
suporta os efeitos do Mg++ na PA ou nos
doentes com HTA é ainda escassa e parcelar.
Uma meta-análise recente, que avaliou o
efeito da suplementação de Mg++, constatou
uma redução de PA sistólica e diastólica de 3
a 4 mm Hg e 2 a 3 mm Hg respetivamente.
No entanto, estes resultados pressupõem a
ingestão de valores elevados de Mg++ (>370
mg/dia); de notar, que a suplementação de
Mg++ deve ser evitada (ou usada com extremo
cuidado) em doentes com insuficiência renal
ou com medicação concomitante retentora de
Mg++. A combinação de ingestão elevadas de
K+ e baixa de Na+ com aporte aumentados de
Mg++ parecem ter efeitos aditivos anti-hiper-
tensores interessantes, tanto em normoten-
sos como em doentes hipertensos 87. Estudos
futuros são necessários para compreender
este mecanismo de atuação e os potenciais
efeitos da suplementação do Mg++ 88-90.
A ingestão máxima recomendada para a população em geral 
é de 5 a 6 g NaCl/dia, o que representaria uma diminuição da PA sistólica
de 1-2 mm Hg em normotensos e 4 a 5 mm Hg em hipertensos
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Quadro 2  






Porções Exemplos e notas Característica 




7-8 1 fatia média de 
pão≈30g de cereais 
de pequeno almoço
½ chávena de arroz, 
massa ou outros ce-
reais confecionados 
Pão integral, centeio, pão 
pita, bagel, muffin in-
glês, cereais, flocos/pa-
pas de aveia ou de milho, 
bolachas sem NaCl, pret-
zels sem NaCl, pipocas
Fontes principais de fi-
bra
Vegetais 4-5 1 chávena de vegetais 
crus (folha)½ chávena 
de vegetais confecio-
nados ≈1,7/1,8dl de 
sumo de vegetais
Tomate, batata, cenou-
ra, ervilhas, brócolos, 
espinafres, alcachofra, 
couves, abóbora, batata 
doce, feijão verde
Fontes de potássio, mag-
nésio e fibra
Frutos 4-5 ≈1,7/1,8dl de sumo
1 fruto médio
¼ chávena de frutos 
secos, ½ chávena de 





manga, melão, pêssego, 
ananás, bagas, passas, 
morangos, tangerinas







2-3 230ml de leite
1 chávena de Iogurte
45g de queijo
Magro ou baixo teor de 
gordura (1%) de leite, 
manteiga magra ou com 
baixo teor de gordura, 
iogurte magro ou com 
baixo teor de gordura, 
queijo magro ou com 
baixo teor de gordura




2 ou < 85g de carne, aves 
ou peixe (confecio-
nados)
Carnes magras e retirar 
gorduras visíveis, nas 
aves retirar a pele.
Grelhados, cozidos, as-
sados em vez de fritos









1/3 chávena de fru-
tos oleaginosos
2 colheres de  sopa 
de sementes
½ chávena de legu-
minosas (secas)
Amêndoa, avelã, amen-
doins, nozes, sementes 
de girassol, feijão, len-
tilhas
Fontes de energia, mag-
nésio, potássio, proteína 
e fibra
Gorduras 2-3 1 colher de sopa de 
margarina
1 colher de sopa de 
maionese magra
2 colheres de sopa de 
molho de salada light
1 colher de sopa de 
óleo vegetal 
Margarina, creme vegetal, 
maionese magra, molho de 
salada light, óleo vegetal 
(azeite, milho, óleo de ca-
nola, cártamo
DASH tem 27% de kcal 
como lípidos incluindo 
gordura dos alimentos ou 
adicionada
Doces 5 por semana 1 colher de sopa de 
açúcar




Xarope de ácer, açúcar, 
geleia, compota, gomas, 
rebuçados, gelatina, sor-
vetes, gelados 
Os doces devem ser com 
baixo teor de gordura
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